Perihepatites bacteriennes 


La perihepatite bacterienne, 
ou syndrome de Fitz-Hugh-Curtis, 
est une affection liee 
a une infection genitale, 
le plus souvent a Chlamydia 
trachomatis. 

Elle est responsable, 
habituellement chez la femme 
jeune, de douleurs aigues 
ou recidivantes de I’hypocondre 
droit, ne s’accompagnant 
ni de perturbations des tests 
biologiques hepatiques 
ni d’anomalies echographiques. 
Les reactions serologiques 
permettent de suspecter 
fortement le diagnostic, 
qui n’est etabli de fa^on formelle 
que par laparoscopie, 
permettant de voir des lesions 
caracteristiques 
comme les adherences 
perihepatiques en « cordes 
de violon». 

Le traitement est medical : 
il comporte une antibiotherapie 
prolongee, conseillee aussi 
au partenaire sexuel. 
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L a perihepatite bacterienne est une 
inflammation peritoneale, locali- 
see preferentiellement a la region peri- 
hepatique et sous-hepatique. Elle est 
secondaire a une infection genitale bac- 
terienne a transmission venerienne. En 
1919, Stajeno decrivait pour la pre- 
miere fois une peritonite gonococcique 
de l’hypocondre droit. Curtis, puis Fitz- 
Hugh, en 1934, reprirent la description 
de la perihepatite gonococcique, et 
c’est sous le nom de Fitz-Hugh-Cur- 
tis qu’est decrite desormais la perihe- 
patite bacterienne. 1 

Physiopathologie 
et bacteriologie 

A partir d’ infections du col uterin, les 
germes peuvent atteindre l’uterus et les 
trompes, puis passer dans le pelvis, la 
gouttiere parieto-colique droite, et 
gagner l’espace sous-phrenique droit. 
Ce mecanisme ne peut pas expliquer les 
perihepatites chez l’homme. 2 Cela sug- 
gere que 1’ infection genitale puisse se 
propager par voie sanguine ou lym- 
phatique. Les symptomes de perihe- 
patite peuvent debuter pendant, ou le 
plus souvent quelques jours a 1 mois 
apres, les signes d’infection genitale. 
Les premiers cas decrits de perihepa- 
tites bacteriennes etaient secondaires 
a une salpingite aigue a Neisseria 
gonorrhs. Actuellement, le germe le 
plus souvent en cause est Chlamydia 
trachomatis ; plus de 80 % des perihe- 
patites seraient liees a ce germe. Les 


chlamydies sont de minuscules bacte- 
ries intracellulaires. Les chlamydioses 
genitales sont dues aux serotypes D a 
K. Elies sont caracterisees par leur 
latence et leur persistance malgre les 
traitements. La perihepatite a C. tra- 
chomatis est une maladie de la femme 
jeune dans l’immense majorite des 
cas. 3 - 4 Quelques tres rares cas ont ete 
decrits chez l’homme. 5 Ces 2 germes 
sont responsables de F immense majo- 
rite des perihepatites. Un cas excep- 
tionnel a ete rapporte apres une can- 
didose. 6 

Caracteristiques cliniques 

La perihepatite bacterienne peut se pre- 
senter de maniere aigue ou chronique. 
La forme aigue peut prendre 2 aspects : 
pseudochirurgical ou fruste. L’ examen 
gynecologique peut etre normal. Les 
signes cliniques n’etant pas speci- 
fiques, d’autres affections peuvent etre 
evoquees (v. tableau). 

Forme pseudochirurgicale 

Generalement observe chez des 
femmes jeunes (entre 15 a 35 ans), le 
tableau est domine par une douleur 
d’ installation brutale, siegeant dans 
l’hypocondre droit ou l’epigastre. Elle 
peut irradier a l’epaule droite, etre exa- 
cerbee par la toux ou les mouvements, 
et etre calmee par l’anteflexion. Elle 
est associee a des nausees et a une 
fievre, le plus souvent moderee. 7 La 
douleur est reveillee par la palpation de 
l’hypocondre droit. Les touchers pel- 
viens sont douloureux. La biologie 
montre une polynucleose neutrophile 
inferieure a 15 000/pL, un syndrome 
inflammatoire avec augmentation de la 
vitesse de sedimentation, et de la pro- 
teine C-reactive. La biologie hepatique 
(transaminases ALAT et ASAT, y-glu- 
tamyltransferase, phosphatases alca- 
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Tableau 

Diagnostic des douleurs 
de Thypocondre droit 


Causes biliaires 


- Colique hepatique 

- Cholecystite 

- Angiocholite 

- Cancer 


Causes hepatiques 


-Hepatites infectieuses, alcooliques, 
medicamenteuses 
-Abces du foie 

- Tumeur 

- Kyste hydatique, autres parasites 

- Syndrome de Budd-Chiari 


Causes extra-abdominales 


- Pleuresie 

- Pneumothorax 

- Embolie pulmonaire 
-Zona 

- Foie cardiaque 


Autres causes 


- Perihepatite 
-Abces sous-phrenique 
-Appendicite sous-hepatique 


lines) est le plus souvent normale. Les 
symptomes peuvent simuler une 
urgence chirurgicale, comme une cho- 
lecystite aigue ou une appendicite aigue 
en position sous-hepatique, conduisant 
a des interventions abusives. 8 L’echo- 
graphie abdominale permet le plus 
souvent d’eliminer ces 2 diagnostics, 
et meme, dans certains cas, d’evoquer 
celui de perihepatite bacterienne, en 
retrouvant un epanchement perihepa- 
tique associe a un epaississement de 
la capsule de Glisson. L’ interrogatoire 
doit chercher des antecedents d’ infec- 
tion genitale patente. 

Forme fruste 

Les symptomes decrits precedemment 
peuvent adopter un cours moins 
bruyant. La douleur situee dans l’hy- 
pocondre droit ou l’epigastre est sou- 
vent moderee. Elle peut etre ressentie 
simplement comme une gene. La fievre 
est inconstante. La pauvrete de l’exa- 
men clinique rend le diagnostic diffi- 
cile. Dans ces conditions, la notion 


d’ infection genitale prend une grande 
valeur d’orientation. Les formes frustes 
peuvent evoluer vers la forme chro- 
nique pseudocolitique. 

Forme chronique 
pseudocolitique 

On trouve surtout cette forme chez des 
femmes plus agees (35 a 45 ans), ayant 
des leucorrhees anciennes et negligees. 
Elies consultent pour des douleurs abdo- 
minales moderees, ou pour une gene 
situee au niveau de l’hypocondre droit 
ou de la fosse iliaque droite. Devant la 
negativite des examens complemen- 
taires endoscopiques et radiologiques, 
le diagnostic de colopathie fonctionnelle 
peut etre pose, a tort. La survenue d’une 
ascite au cours d’un syndrome de Fitz- 
Hugh-Curtis par C. trachomatis a rare- 
ment ete rapportee. 10 

Diagnostic 

Le diagnostic de perihepatite bacte- 
rienne peut etre evoque sur la clinique, 
les tests serologiques et les preleve- 
ments bacteriologiques genitaux. La 
coslioscopie permet de confirmer. 

Enquete clinique 

La recherche d’antecedents et de signes 
cliniques (meme frustes) d’infection 
genitale doit etre soigneuse : leucor- 
rhees, colpite decelee a la colposcopie, 
sensibilite des annexes ou douleur a 
la mobilisation uterine. Une perihepa- 
tite accompagne 4 % des salpingites. 
Cependant, en presence d’une perihe- 
patite, une cervicite ou une salpingite 
objectivee par l’examen gynecologique 
est inconstante. La realisation d’actes 
gynecologiques recents (pose de ste- 
rilet, interruption de grossesse, hyste- 
rographie, curetage, biopsie d’endo- 
metre, hysteroscopie, etc.) doit etre 
recherchee. 11 faut se renseigner sur les 
antecedents de salpingite aigue ou de 
douleurs pelviennes, et sur un chan- 
gement recent du partenaire sexuel ou, 
chez ce dernier, sur Lapparition d’une 
urethrite. 

Serologie 

C. trachomatis est l’agent bacterien le 
plus souvent rencontre dans les peri- 
hepatites bacteriennes. N. gonorrhse 
est beaucoup plus rare. La serologie 
chlamydienne est l’examen cle du dia- 


gnostic des chlamydioses profondes. 
Les differents types d’anticorps 
(immunoglobulines IgG, M et A) peu- 
vent etre recherches par micro-immu- 
nofluorescence (MIF), par methode 
immuno-enzymatique ou par immu- 
noperoxydase. La positivite des titres 
d’IgG et d’lgA et son ascension sur 
2 serums preleves a un mois d’inter- 
valle est en faveur d’une infection 
aigue. 

Bacteriologie 

Des prelevements bacteriologiques 
genitaux doivent etre realises rigou- 
reusement : endocol et uretre, apres 
desinfection de l’exocol ; cavite du 
corps uterin, apres desinfection soi- 
gneuse du vagin, de l’exocol, et l’uti- 
lisation d’ecouvillons a manchons pro- 
tecteurs. 

Coelioscopie 

En raison des difficultes du diagnos- 
tic clinique et du peu de fiabilite des 
examens complementaires, la coslio- 
scopie s’est imposee comme un exa- 
men cle dans le diagnostic de peri- 
hepatite. Elle permet de voir des 
pseudomembranes sur le foie et des 
adherences typiques en « cordes de 
violon » entre la capsule de Glisson, 
le diaphragme, et la paroi abdominale 
anterieure (v. figure). 211 Le peritoine 
est inflammatoire. La presence d’un 
liquide trouble dans le pelvis, dans 
la gouttiere parieto-colique droite ou 
sous le bord anterieur du foie est fre- 
quente. L’ exploration endoscopique 
doit etre complete. L’examen montre 
la normalite de la region appendicu- 
laire et de la vesicule biliaire. II per- 
met de voir les trompes et de poser 
le diagnostic de salpingite, en mon- 
trant des remaniements pelviens 
comme la presence d’adherences au 
niveau des annexes et du cul-de-sac 
de Douglas. Plusieurs prelevements 
bacteriologiques doivent etre realises 
au niveau des adherences perihepa- 
tiques, de la capsule de Glisson et du 
liquide peritoneal. La recherche de C. 
trachomatis peut etre effectuee au 
niveau de la paroi tubaire (micro- 
biopsies), avec mise en culture des 
prelevements et utilisation des tech- 
niques d’amplification du genome 
bacterien ( polymerase chain reaction 
ou PCR). 
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Aspects laparoscopiques de perihepatite. 

A. Phase aigue. Des pseudomembranes, qui temoignent d’une « glissonite », sont 
observees sur la surface du foie. 

B. Phase chronique. II existe des adherences epaisses entre le foie et la paroi 
abdominale anterieure (cordes de violon). 


Traitement 

Le traitement est habituellement medi- 
cal. II fait appel aux antibiotiques. Le 
choix de l’antibiotique tient compte 
de la grande frequence de C. tracho- 


matis. On utilise des molecules pos- 
sedant une bonne penetration dans les 
tissuspelviens. Initialement, l’antibio- 
therapie utilise la voie intraveineuse. 
Le relais oral est fait apres obtention 
de l’apyrexie. Plusieurs associations 


sontproposees : amoxicilline-acide cla- 
vulanique (Augmentin), associee a une 
tetracycline comme la doxycycline 
(Vibramycine, Tolexine, Monocline, 
etc.) ou a une fluoroquinolone comme 
l’ofloxacine (Oflocet). D’autres anti- 
biotiques peuvent etre utilises, comme 
la clindamycine ou le metronidazole 
(Flagyl). La duree de l’antibiothera- 
pie varie de 3 a 6 semaines. Le traite- 
ment du ou des partenaires sexuels est 
indispensable. 

Au traitement antibiotique est associe 
le repos au lit. L’ utilisation d’anti- 
inflammatoires a pour objectif de dimi- 
nuer le processus inflammatoire et les 
douleurs. Parfois, la douleur persiste 
apres l’eradication de l’infection par 
l’antibiotherapie. La douleur residuelle 
pourrait etre due a la persistance d’ ad- 
herences perihepatiques. Certains 
auteurs ont rapporte une amelioration 
apres la liberation de ces adherences 
sous coelioscopie. 12,13 Devolution de la 
perihepatite bien traitee est le plus sou- 
vent favorable. 

Des complications aigues, propres a 
la salpingite, peuvent survenir, 
comme un pyosalpinx, un abces de 
l’ovaire ou une peritonite generalisee. 
Tardivement, peut survenir une ste- 
rilite dont le risque est de 12 % apres 
une premiere poussee infectieuse. De 
meme, le risque de grossesse extra- 
uterine augmente quelques annees 
apres l’episode de salpingite. 14 Des 
cas d’occlusion de l’intestin grele 
secondaires a la presence d’adhe- 
rences ont ete rapportes. 15,16 

Conclusion 

La perihepatite bacterienne doit etre 
evoquee devant des douleurs de 
l’hypocondre droit survenant chez une 
femme jeune, d’autant qu’il y a 
des antecedents recents d’infection 
genitale. 

Un diagnostic rapide par coelioscopie 
et un traitement antibiotique prolonge 
permettent d’eviter a distance une ste- 
rilite et le risque de survenue d’une 
grossesse extra-uterine. 

La prevention passe par une meilleure 
information des jeunes sur la pro- 
tection par preservatifs masculins ou 
par une application chimique locale 
feminine. ■ 
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Syndrome du choc toxique 



L e syndrome du choc toxique est 
un etat de choc, avec atteinte mul- 
tiviscerale. II est principalement pro- 
voque par la diffusion d’une exo- 
toxine de Staphylococcus aureus, la 
toxic shock syndrome toxin 1 ou 
TSST-1, a partir d’un foyer localise, 
sans qu’une bacteriemie soit neces- 
saire. Un tableau similaire a ete rap- 
porte dans les infections a Strepto- 
coccus du groupe A, produisant une 
toxine pyrogenique. La TSST-1, ou 
les enterotoxines A, B, C, agissent 
comme des superantigenes entrainant 
T activation et la proliferation des lym- 
phocytes T et stimulant la produc- 
tion de cytokines, comme l’interfe- 
ron y, les interleukines IL1, IL2 et le 
tumour necrosis factor TNFa. Le 
choc toxique streptococcique est lie a 
la secretion d’une exotoxine qui 
entraine les memes reactions immu- 
nitaires. 


Le syndrome du choc toxique a ete 
decrit initialement chez des femmes 
jeunes, en periode de menstruation, 
utilisant des tampons periodiques. II 
a ete rapporte dans d’autres circons- 
tances, au cours d’infections post- 
operatoires, d’arthrites ou d’infections 
cutanees. II peut toucher l’enfant et 
l’adulte des 2 sexes. Pour le choc 
toxique streptococcique, une porte 
d’entree profonde est le plus souvent 
retrouvee (traumatisme, plaie). 

La clinique est caracterisee par un etat 
de choc, avec une hypotension arte- 
rielle, une fievre superieure ou egale 
a 39 °C, un erytheme maculeux dif- 
fus, une pharyngite ou une conjonc- 
tivite, des vomissements, une diarrhee, 
des myalgies, et parfois des troubles 
nerveux, avec desorientation et alte- 
ration de la conscience. L’ atteinte cuta- 
nee est caracterisee par une erythro- 
dermie scarlatiniforme generalisee ou 


palmo-plantaire, qui est suivie une a 
deux semaines plus tard d’une des- 
quamation intense au niveau des extre- 
mites, avec parfois une alopecie ou 
une chute des ongles. 

Pour le choc toxique streptococcique, 
il faut chercher une atteinte des tis- 
sus sous-cutanes, comme une fasciite 
necrosante, une myosite ou une gan- 
grene. 

La biologie peut noter une augmen- 
tation de l’activite serique de la crea- 
tine-kinase et des transaminases, de la 
creatininemie et de la bilirubinemie, 
ainsi qu’une thrombocytopenie et des 
troubles de la coagulation, allant jus- 
qu’a une coagulation intravasculaire 
disseminee. 

Bien que l’isolement de S. aureus ne 
soit pas necessaire au diagnostic, une 
culture des secretions vaginales, un 
examen cytobacteriologique des 
urines, des hemocultures et un exa- 
men cytobacteriologique du liquide 
cephalorachidien doivent etre deman- 
des. La culture au niveau de la porte 
d’entree permet d’isoler le strepto- 
coque du groupe A. L’isolement 
d’une souche secretrice de toxine 
confirme le diagnostic. La recherche 
des anticorps anti-TSST-1 peut aussi 
etre realisee. 

Le traitement repose sur une anti- 
biotherapie antistaphylococcique ou 
antistreptococcique. Des immuno- 
globulines intraveineuses ont ete pro- 
posees dans le traitement du choc 
toxique. Leur interet est encore 
conteste. L’ eradication du foyer infec- 
tieux doit etre effectuee, ce qui neces- 
site parfois une intervention chirur- 
gicale. La prise en charge rapide des 
defaillances multiviscerales doit etre 
faite en service de reanimation. Les 
signes cliniques du syndrome du choc 
toxique ne sont pas specifiques. Le 
diagnostic doit etre evoque devant 
1’ association de 4 criteres cliniques 
majeurs et d’au moins 3 criteres 
mineurs (v. tableau). Un diagnostic 
precoce et une prise en charge the- 
rapeutique rapide permettent d’ame- 
liorer le pronostic. ■ 


Tableau 

Criteres du diagnostic de choc toxique 
stapnylococcique 

Criteres majeurs 

1. Fievre & 38,9 °C 

2. Erytheme maculeux diffus 

3. Desquamation 1 a 2 semaines apres le debut, a partir des mains 
et des plantes de pieds 

4. Hypotension : systolique < 90 mmHg pour les adultes, hypotension 
orthostatique 


Criteres mineurs 


5. Atteintes multisystemiques : au moins 3 parmi les suivantes : 

- gastro-intestinale : vomissement ou diarrhee a la phase de debut ; 

- musculaire : myalgies severes ou augmentation de la CPK a 5 fois 
la normale ; 

- muqueuse : vaginite, pharyngite ou conjonctivite ; 

- renale : uree ou creatininemie superieure a 2 fois la normale ; 

- hepatique : bilirubine totale, ASAT, ALAT au moins 2 fois la normale ; 

- sanguine : plaquettes < 100 000/mL ; 

- encephale : desorientation ou alteration de la conscience sans focalisation. 

6. Apres avoir elimine le diagnostic de fievre pourpree des Montagnes 
rocheuses, de leptospirose ou de rougeole. 


D 'apres Wiesenthal AM. Ressman M, Caston SA, Todd JK. Toxic shock syndrome. Clinical 
exclusion of other syndromes by strict and screening definitions. Am J Epidemiol 1985 ; 122, 
847-56. 
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— Summary 

Bacterial perihepatitis 

Isabelle Parolini, Pierre Blanc, Dominique Larrey 

The Fitz-Hugh-Curtis syndrome is a peri-hepa- 
titis following a genital infection. It usually 
occurs in young women. Chlamydia trachomatis 
is the most frequent causal agent. Clinical signs 
include acute or recurrent pain in the right hypo- 
chondria. Liver tests are not modified and the 
sonographic examination is normal. Diagno- 
sis can be suspected on the basis of serology, 
and formally established by laparoscopy sho- 
wing violin string-like adhesions. Prolonged 
antibiotic treatment is effective 

Rev Prat 2001; 51 : 2081-5 
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